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Cilj ovog istra`ivanja bio je utvrditi razlikuju li se osobe s
povi{enim rezultatima i bez njih na klini~kim ljestvicama na
inventaru li~nosti nakon cerebrovaskularnog inzulta po
demografskim karakteristikama, intervalu od cerebrovaskularnog
inzulta, u~estalosti prija{njih psihijatrijskih poreme}aja,
onesposobljenosti za obavljanje prija{njega posla, prisutnosti
hemipareze i afazije, lateralizaciji i lokalizaciji lezije mozga, razini
intelektualnih, mnesti~kih i izvr{nih funkcija. U istra`ivanje su
uklju~ene 73 osobe s cerebrovaskularnim inzultom koje su
upu}ene na neuropsihologijsko ispitivanje u jednoj op}oj bolnici.
Na osnovi rezultata na MMPI-201 sudionici su podijeljeni u dvije
skupine: s povi{enim rezultatima na klini~kim ljestvicama (N=39)
i bez povi{enih rezultata (N=34). Skupine su se statisti~ki
zna~ajno razlikovale prema radnom statusu, lateralizaciji lezije i
rezultatu na podtestu pam}enja brojeva. U skupini osoba s
povi{enim rezultatima na klini~kim ljestvicama bilo je vi{e osoba
s lezijama koje su uklju~ivale lijevu i desnu hemisferu. Rezultati
upu}uju na va`nost nekih nepovoljnih `ivotnih doga|aja u
psihopatolo{kim odstupanjima nakon cerebrovaskularnog inzulta
i pokazuju da ona nisu povezana samo s klini~kim varijablama,
iako ima pokazatelja da obostrane lezije pove}avaju rizik za
psihopatolo{ka odstupanja.
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Cerebrovaskularni inzult je iznenadni cerebrovaskularni po-
reme}aj koji je posljedica intracerebralne hemoragije ili cere-
bralne ishemije, pra}en neurolo{kim simptomima i kogni-
tivnim deficitima koji ovise o lokalizaciji i te`ini inzulta, ali i o
premorbidnim osobitostima (Halligan i sur., 2003.; Pinel, 2002.).
I do 40% osoba koje su pretrpjele cerebrovaskularni inzult u-
mire u prvoj godini, a oko 10 do 15% pre`ivjelih zna~ajno su
fizi~ki onesposobljeni i nu`na im je njega drugih osoba (An-
dersen, 1997.).
Uz razne kognitivne deficite (ovisne o mjestu i veli~ini
lezije, du`ini trajanja cerebrovaskularne bolesti, dobi, spolu,
ali i individualnim razlikama u anatomskoj organizaciji cere-
bralne cirkulacije, drugim bolestima i sl.), u jedne podskupine
pre`ivjelih osoba mogu se opaziti emocionalne promjene, me-
|u kojima su naj~e{}e povi{ena depresivnost i anksioznost.
Pojava psihoza nakon inzulta vrlo je rijetka, a, za razliku od
depresivnosti, rizik za maniju pove}ava se u osoba u ~ijim je
obiteljima bilo afektivnih poreme}aja (Huffman i Stern, 2003.).
Rezultati mnogih istra`ivanja u kojima se razmatraju psi-
hosocijalni aspekti cerebrovaskularnog inzulta jednozna~no
upu}uju na zna~ajno vi{u u~estalost depresije u osoba koje su
pretrpjele cerebrovaskularni inzult nego u op}oj populaciji,
ali procjene u~estalosti u uzorcima osoba s cerebrovaskular-
nim inzultom vrlo se razlikuju i kre}u se u rasponu od 10 do
79% (Andersen, 1997.; Aben i sur., 2001.; Dieguez i sur., 2004.;
Hacket i sur., 2005.). Ovi veliki rasponi mogu se objasniti ra-
zli~itim metodama i kriterijima za dijagnozu depresije (u po-
jedinim istra`ivanjima rabe se razni oblici strukturiranih i po-
lustrukturiranih intervjua, a u drugima upitnici depresivno-
sti), razlikama u odabiru sudionika (naro~ito s obzirom na pe-
riod od cerebrovaskularnog inzulta i mogu}nost komunikaci-
je), ali i razlikama u primijenjenim metodama obradbe poda-
taka.
Poseban problem u dijagnozi depresije u osoba s cerebro-
vaskularnim inzultom jest ~injenica da sve skale procjene i u-
pitnici uklju~uju procjenu somatskih simptoma kao markera
depresije. U procjeni osoba s cerebrovaskularnim inzultima
potreban je, me|utim, izvanredan oprez u odre|ivanju ovih
simptoma kao pokazatelja depresije zbog toga {to je rije~
uglavnom o osobama u zreloj ili starijoj dobi u kojih su ~esto
prisutne i druge tjelesne bolesti, a sam cerebrovaskularni in-
zult ima za posljedicu somatske simptome. Sli~no je i s pro-
cjenom drugih aspekata depresije, npr. pomanjkanjem moti-
vacije, usporenosti i smanjenoga stupnja aktiviteta, koji mogu
biti posljedica o{te}enja izvr{nih i motori~kih funkcija, izra-
vno povezanih s lezijom mozga. Osim toga, u osoba s cere-68
brovaskularnim inzultom (a i nekim drugim lezijama mozga)
ponekad se mo`e opaziti izrazit nesklad izme|u raspolo`enja
i afektivnog izra`avanja. Calvert i sur. (1998.) istra`ivali su
povezanost depresije i emocionalizma (u~estalih napadaja iz-
nenadnog pla~a i/ili smijeha bez mogu}nosti kontrole), koji se
javljao u petine njihovih sudionika s cerebrovaskularnim in-
zultom. Na{li su da samo 38% osoba s poreme}enom kontro-
lom nad emocionalnom ekspresijom ispunjava kriterije za po-
reme}aj raspolo`enja te da je ovaj poreme}aj povezan s dru-
gim psihopatolo{kim obilje`jima, npr. iritabilno{}u i gubitkom
interesa, sli~nim onima koji se javljaju uz posttraumatski stre-
sni poreme}aj.
Rezultati ve}ine istra`ivanja pokazuju da je rizik za depre-
siju u osoba s cerebrovaskularnim inzultom najve}i u prvoj
godini bolesti te da se ~ak do 50% ovih osoba spontano opo-
ravlja (Morrison i sur., 2005.). Ve}i rizik za perzistiranje depre-
sivnih simptoma povezan je s kortikalnom atrofijom i o{te}e-
njem intelektualnih funkcija (Andersen, 1997.; Aström i sur.,
1993.) te sa stupnjem ovisnosti o drugim osobama zbog fizi-
~ke onesposobljenosti (Singh i sur., 2000.; Parikh i sur., 1987.;
Pohjasvaara i sur., 1998.). Rezultati dijela istra`ivanja pokazu-
ju da je rizik za razvoj depresije nakon cerebrovaskularnog
inzulta zna~ajno vi{i u `ena te da je u njih razvoj depresije po-
vezan s lezijama lijeve hemisfere, a te`ina depresije s ranijim
psihijatrijskim poreme}ajima i s kognitivnim o{te}enjima (Pa-
radiso i Robinson, 1998.), no u drugim istra`ivanjima ovo nije
potvr|eno. U mu{karaca je te`ina depresije povezivana ugla-
vnom s o{te}enjem dnevnih aktivnosti i socijalnoga funkcio-
niranja (Paradiso i Robinson, 1998.). U dijelu istra`ivanja nisu
na|ene razlike s obzirom na spol (Linden i sur., 2007.; Morri-
son i sur., 2005.; Pohjasvaara i sur., 1998.).
Rezultati raznih istra`ivanja nepodudarni su u pogledu
etiologije depresije u osoba s cerebrovaskularnim inzultom. S
jedne su strane teorije koje pove}anu u~estalost depresije u o-
soba s cerebrovaskularnim inzultom obja{njavaju organskim
faktorima, a s druge strane teorije koje nagla{avaju ulogu psi-
holo{kih faktora u razvoju depresije.
Neki istra`iva~i polaze od pretpostavke da ne samo {to je
depresija nakon cerebrovaskularnog inzulta odre|ena organ-
skom etiologijom nego je depresija koja se javlja u starijoj do-
bi posljedica vaskularnih poreme}aja, a {to argumentiraju ve-
}im brojem kognitivnih deficita i ~e{}im neuroradiolo{kim ab-
normalnostima u ovih osoba te rje|om u~estalo{}u depresija
u obiteljima osoba koje kasnije razviju depresiju u odnosu na
one s depresijom u mla|oj dobi (Dieguez i sur., 2004.). U di-
jelu istra`ivanja koja govore u prilog organskoj etiologiji de-
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ju depresije. Tako npr. Starkstein i sur. (1987.) navode da oso-
be s lijevostranim anteriornim lezijama (kortikalnim ili sup-
kortikalnim) imaju vi{u u~estalost depresije i u njih je depre-
sija te`a nego u osoba s lezijama drugih podru~ja mozga. U-
pravo suprotne rezultate navode MacHale i sur. (1998.), koji
su na{li povezanost depresije s ve}im lezijama desne hemi-
sfere, a u nizu istra`ivanja nije na|ena povezanost depresije
s lateralizacijom lezije (House i sur., 1990.; Carson i sur., 2000.).
Shimoda i Robinson (1999.) na osnovi rezultata longitudinal-
nog istra`ivanja pokazuju da se anatomski korelati depresije
razlikuju s obzirom na fazu bolesti u kojoj se depresija u oso-
ba s cerebrovaskularnim inzultom javlja. U akutnoj fazi, kada
se javlja u prvim mjesecima nakon inzulta, povezana je s li-
jevostranim anteriornim lezijama, a depresija koja se javlja 3-6
mjeseci nakon inzulta povezana je s lezijama u blizini fron-
talnoga pola i s veli~inom lezije (bez obzira na to je li rije~ o li-
jevostranim ili desnostranim lezijama). Depresija koja se javlja
nakon godine dana povezana je s veli~inom desnostrane lezi-
je i blizinom lezije okcipitalnom polu. Autori razmatraju mo-
gu}nost da je razvoj depresije u akutnoj fazi bolesti odre|en
poreme}ajima u neurotransmiterskim sustavima, a da u kas-
nijim fazama socijalna izolacija i poreme}aji vidne percepcije
(kao posljedica desnostranih okcipitalnih lezija) mogu biti
va`ni u nastanku depresije. O mogu}oj ulozi lijeve hemisfere
u razvoju depresije u ranim periodima nakon inzulta govore
i podaci iz istra`ivanja Vataje i sur. (2001.). Oni su na{li da
osobe s depresijom u prva ~etiri mjeseca nakon ishemijskog
inzulta imaju vi{e infarkta u podru~ju prefrontalno-supkorti-
kalnoga kruga, osobito u nucleusu caudatusu, pallidumu i cap-
suli interni, i da su u njih predominantne lijevostrane lezije te
da je depresija nakon inzulta rje|a u osoba s ve}im brojem
infarkta u okcipitalnom re`nju desne hemisfere. Da bi se mo-
glo raditi o razli~itim mehanizmima u nastanku depresije u
akutnoj fazi nakon inzulta i u kasnijem periodu, govore i re-
zultati metaanalize koja je uklju~ivala podatke iz 26 istra`iva-
nja (Bhogal i sur., 2004.). Pokazalo se, naime, da istra`ivanja
provedena na hospitaliziranim osobama (dakle, u akutnoj fa-
zi) upu}uju na ulogu lijeve hemisfere u razvoju depresije, dok
istra`ivanja koja uklju~uju osobe u kojih je interval od cere-
brovaskularnog inzulta du`i govore za predominaciju desne
hemisfere u razvoju depresije.
Uz mogu}nost da su mehanizmi razvoja depresije u akut-
nim i kroni~nim fazama nakon cerebrovaskularnog inzulta
razli~iti, ne treba zanemariti ni mogu}nost da razli~iti simpto-
mi koji su predominantni u depresiji mogu imati razli~itu neu-
ropatolo{ku osnovu. U tom je smislu zanimljivo istra`ivanje
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zulta u kojima dominira depresivno raspolo`enje povezane s
lijevostranim frontalnim lezijama, a depresije u kojima je izra-
zita apatija s obostranim lezijama bazalnih ganglija.
Nedvojbeno je, me|utim, da se na osnovi rezultata dosa-
da{njih istra`ivanja ne mo`e odrediti lokalizacija lezije koja bi
potaknula razvoj depresije u osoba s cerebrovaskularnim in-
zultom, a nema jasnog odgovora ni na pitanje je li uop}e de-
presija u ovih osoba odre|ena organskim faktorima ili su psi-
hosocijalni faktori krivci za poreme}aj. Da bi depresija u oso-
ba s cerebrovaskularnim inzultom mogla biti psiholo{ka reak-
cija na onesposobljenost uzrokovanu inzultom, govore rezul-
tati istra`ivanja koji pokazuju da je velika depresija ~e{}a 5
mjeseci nakon inzulta nego u prvim mjesecima bolesti (Azzo-
ni i sur., 1997.) i da je povezana sa stupnjem onesposoblje-
nosti, odnosno s neurolo{kim deficitima i kognitivnim o{te-
}enjima (Kauhanen i sur., 1999.; Aben i sur., 2002.). Osim toga,
Gainotti (2000.) jasno navodi da se simptomi osoba s depresi-
jom nakon cerebrovaskularnog inzulta jasno razlikuju od
onih uz endogenu depresiju i da su u njih najizra`eniji stra-
hovi od smrti (povezani s bole{}u) i osje}aj krivnje zbog toga
{to smatraju da su i sami ranijim stilom `ivota pridonijeli
razvoju bolesti (za razliku od osoba s endogenom depresijom,
u kojih ~esto dominira zaokupljenost razmi{ljanjima o suici-
du i osje}aj krivnje zbog njihova do`ivljaja sebe kao bezvri-
jednih).
U prilog psihosocijalnim teorijama o razvoju depresije
nakon inzulta govore i podaci da osobe s visokim neuroticiz-
mom imaju 4,6 puta ve}i rizik za depresiju nakon cerebrova-
skularnog inzulta nego osobe s niskim neuroticizmom (Aben
i sur., 2002.) te da su pomanjkanje bliskih odnosa, sama~ki
`ivot, ve}i broj negativnih `ivotnih doga|aja, mla|a `ivotna
dob i te`a onesposobljenost faktori rizika za depresiju (Tang i
sur., 2005.; Carota i sur., 2005.). Činjenicu da se u~estalost de-
presije u osoba s inzultom ne razlikuje od one u osoba s ne-
kim bolestima kardiovaskularnog sustava (npr. infarkta mio-
karda i hipertenzije) neki istra`iva~i rabe kao potvrdu pret-
postavke o psiholo{koj etiologiji ovoga poreme}aja (Aben i
sur., 2001.), no ovdje treba imati na umu da ove bolesti mogu
biti pra}ene cerebrovaskularnim poreme}ajem koji mo`e pri-
donijeti razvoju depresije.
Mo`da najva`niji pokazatelji udjela psihosocijalnih fak-
tora u razvoju depresije nakon inzulta dolaze iz istra`ivanja
u~estalosti depresije nakon inzulta u drugim kulturama. Rani-
je navedeni podaci o u~estalosti depresije dobiveni su u istra-
`ivanjima na ameri~kim i europskim uzorcima. Istra`ivanja
na kineskim, korejskim i tajlandskim uzorcima pokazuju da
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ta, {to je zna~ajno ni`e nego u ve}ini ameri~kih i europskih is-
tra`ivanja (Kim i Choi-Kwon, 2000.; Tang i sur., 2005.; Kulkan-
trakorn i Jirapramukpitak, 2007.). Ovakvi se rezultati mogu
djelomi~no objasniti nekim specifi~nostima u odabiru sudio-
nika (nisu uklju~ivane te{ko onesposobljene osobe), ali istra-
`ivanja nedvojbeno pokazuju da je bolje funkcioniranje nakon
cerebrovaskularnog inzulta povezano s jakom obiteljskom po-
dr{kom i da se funkcioniranje ovih osoba mo`e pobolj{ati ra-
znim psihosocijalnim intervencijama (Evans i sur., 1988.; For-
ster i Young, 1996.). Kulkantrakorn i Jirapramukpitak (2007.)
kao jedno od mogu}ih obja{njenja ovakvih rezultata navode
ve}u uklju~enost ~lanova obitelji u skrb oko osoba s inzultom
i manji broj stresora u `ivotu starijih osoba u njihovu uzorku.
Osim toga, oni su na{li da je u njihovih sudionika rizik za de-
presiju ve}i u mu{karaca, {to je u suprotnosti s dijelom istra-
`ivanja u Europi i SAD-u, koja pokazuju ve}i rizik za depre-
siju u `ena. Autori ovo obja{njavaju specifi~nom ulogom mu-
{karaca u njihovoj kulturi, koji vi{e imaju poziciju vo|e, a ona
je ozbiljno ugro`ena onesposobljeno{}u povezanom s cere-
brovaskularnim inzultom.
Jedino {to je sasvim jasno jest da se depresija u osoba s
cerebrovaskularnim inzultima javlja ~e{}e nego u op}oj po-
pulaciji, no nije jasno je li rije~ o poreme}aju koji je posljedica
lezije mozga ili tek o psiholo{kom odgovoru na pojavu bolesti
koja ugro`ava `ivot i u manjoj ili ve}oj mjeri onesposobljuje
osobu za aktivnosti koje je premorbidno obavljala. Kao {to je
ve} spomenuto, razli~iti kriteriji za dijagnozu depresije svaka-
ko unose pomutnju, a izjedna~avanje depresije i depresivnog
raspolo`enja te ozna~avanje simptoma koji mogu biti posljedi-
ca deficita kognitivnih i izvr{nih funkcija kao {to su gubitak
interesa i inicijative, usporenost i sl. kao depresivnih unosi do-
datnu zbrku. Izjedna~avanje rezultata na upitnicima depre-
sivnosti s dijagnozom depresije tako|er nije opravdano.
Istra`ivanja anksioznosti nakon inzulta tako|er ne daju
jednozna~ne odgovore na pitanja je li ovdje rije~ o poreme-
}aju uvjetovanom organskim i/ili psihosocijalnim faktorima,
je li poreme}aj povezan s nekim odrednicama osnovne bole-
sti (npr. prisutnost kognitivnih deficita ili zna~ajnije onespo-
sobljenosti), dobi, spolom i lokalizacijom lezije. Prema rezul-
tatima nekih istra`ivanja, rizik za komorbidni anksiozni i de-
presivni poreme}aj nakon inzulta pove}ava se uz lezije lijeve
hemisfere, dok bi samo povi{ena anksioznost bila povezana s
posteriornim lezijama desne hemisfere, a poja~ana zabrinu-
tost bez anksioznoga poreme}aja s anteriornim lezijama (Bar-
ker-Collo, 2007.). U dijelu istra`ivanja povi{ena anksioznost
nakon inzulta povezuje se s mla|om dobi i `enskim spolom,
dok druga istra`ivanja to ne potvr|uju. I u istra`ivanjima ank-
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"krive" razlike u odabiru uzoraka, ali i instrumenti kojima se
procjenjuje anksioznost.
U ovom su radu izdvojeni sudionici s povi{enim rezulta-
tima na klini~kim ljestvicama skra}ene verzije Minnesota mul-
tifazi~nog inventara li~nosti (MMPI-201), a na osnovi ukupne
klini~ke psihodijagnosti~ke procjene (koja je uklju~ivala inter-
vju, procjenu kognitivnih i izvr{nih funkcija) procjenjivalo se
je li rije~ o depresiji i/ili nekom od anksioznih poreme}aja ili
samo o navo|enju nekih simptoma depresivnosti i anksio-
znosti.
Cilj ovog istra`ivanja jest ispitati razlikuju li se osobe s
povi{enim rezultatima na klini~kim ljestvicama skra}ene ver-
zije Minnesota multifazi~nog inventara li~nosti (MMPI-201)
nakon cerebrovaskularnog inzulta od osoba bez povi{enih
rezultata po demografskim karakteristikama (dob, spol, obra-
zovanje, bra~no stanje, radni status), intervalu od cerebro-
vaskularnog inzulta, u~estalosti ranijih psihijatrijskih poreme-
}aja, onesposobljenosti za obavljanje prija{njega posla, pri-
sutnosti hemipareze i afazije, lateralizaciji i lokalizaciji lezije
mozga, razini intelektualnih i mnesti~kih funkcija te prema
rezultatu postignutom na testu izvr{nih funkcija, kako bi se
vidjelo pridonose li razvoju psihopatolo{kih odstupanja u ve-
}oj mjeri neke psihosocijalne varijable ili faktori vezani uz sa-
mu leziju (lokalizacija i lateralizacija, kognitivni deficiti, de-
ficiti izvr{nih funkcija i onesposobljenost kao posljedice in-
zulta). Na osnovi podataka iz raznih istra`ivanja o~ekivane su
razlike po dobi, spolu, radnom statusu, intervalu od cerebro-
vaskularnog inzulta, u~estalosti ranijih psihijatrijskih pore-
me}aja, razini intelektualnih, mnesti~kih i izvr{nih funkcija te
stupnju onesposobljenosti, prisutnosti hemipareze i afazije. S
obzirom na razli~ite intervale od cerebrovaskularnog inzulta,
ne o~ekuju se razlike u lateralizaciji lezije, ali se s obzirom na
~esto navo|enu va`nost frontalno-supkortikalnoga kruga u
razvoju depresije o~ekuje da }e me|u osobama s povi{enom
depresivnosti biti ve}i broj onih s frontalnim lezijama i lezija-
ma bazalnih ganglija i onih sa supkortikalnim lezijama. Ne
o~ekuju se razlike po obrazovanju, a s obzirom na malen broj
samaca u ovom uzorku, ni po bra~nom stanju.
METODA
Sudionici
Sudionici u ovom ispitivanju jesu 73 osobe (54 mu{karca i 19 `e-
na) koje su preboljele cerebrovaskularni inzult, a koje su am-
bulantno za godinu dana upu}ene na neuropsihologijsku pro-
cjenu. Sudionici su bili u dobi od 18 do 64 godine (M=47,91,
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do ispitivanja bio je 10,01 mjeseci (raspon od 3 do 120 mjese-
ci). Svi su sudionici bili pokretni i me|u njima nije bilo insti-
tucionaliziranih osoba.
Na osnovi rezultata na skra}enom obliku Minnesota mul-
tifazi~nog inventara li~nosti (MMPI-201), sudionici su podije-
ljeni u dvije skupine, odnosno, na osnovi MMPI-201 profila,
izdvojeni su ispitanici (N=39) koji su imali na valjanom MMPI-
-201 povi{ene rezultate na klini~kim ljestvicama.
Na slici 1 prikazani su MMPI-201 profili skupine s povi{e-
nim rezultatima na klini~kim ljestvicama i ostalih sudionika.
Postupak
Ispitivanje je provedeno u dva navrata, u sklopu opse`nijih
neuropsihologijskih procjena na koje su upu}ene ove osobe,
a koje su uklju~ivale intervju, primjenu baterije testova kogni-
tivnih i izvr{nih funkcija te testova i tehnika za procjenu li-
~nosti. Testovi su primijenjeni prema standardiziranom po-
stupku opisanom u priru~nicima. Iz medicinske dokumen-
tacije sudionika bili su dostupni podaci o lokalizaciji i laterali-
zaciji lezije (na osnovi kompjutorizirane tomografije i/ili mag-
netske rezonance) te podaci o hemiparezi.
Instrumentarij
U ispitivanju su upotrijebljeni sljede}i testovi: Wechsler-Belle-
vue ljestvica inteligencije za odrasle (WB II), test slu{no-ver-
balnog u~enja (AVLT), Rey-Osterriethov test slo`enoga lika
(CFT), Wisconsin test razvrstavanja karata (WCST) i MMPI-201.
WB II je ljestvica namijenjena mjerenju inteligencije odra-
slih osoba. Uklju~uje 10 podtestova: informiranost, shva}a-
nje, pam}enje brojeva, ra~unanje, zajedni~ki pojmovi, razvr-74
 SLIKA 1
MMPI-201 profili oso-
ba s najvi{im rezulta-
tima s povi{enim
rezultatima (N=39) i
bez njih (N=34) na
klini~kim ljestvicama
stavanje slika, dopunjavanje slika, sastavljanje kocaka, sa-
stavljanje predmeta i {ifriranje (Wechsler, 1960.; [ali, 1982.). U
ovom su radu upotrijebljeni sljede}i numeri~ki pokazatelji:
rezultati na pojedinim podtestovima, verbalni kvocijent inte-
ligencije (VIQ), neverbalni kvocijent inteligencije (NIQ) i kvo-
cijent inteligencije na punoj ljestvici (IQ) te razlika izme|u
verbalnog i neverbalnog IQ (VIQ-NIQ).
CFT (Osterrieth, 1944.; Meyers i Meyers, 1995.) namije-
njen je ispitivanju vidnoperceptivnih, vidnoprostornih kon-
strukcijskih funkcija i vidnoga pam}enja. Sastoji se od slo`e-
nog lika koji osoba najprije precrtava, zatim crta po sje}anju
neposredno nakon uklanjanja predlo{ka, a u novijim verzija-
ma testa i odgo|eno, obi~no 30 minuta nakon uklanjanja pred-
lo{ka, nakon ~ega se mo`e zadati prepoznavanje. Koeficijenti
pouzdanosti dobiveni ponovljenim testiranjem (uz prosje~an
interval od 184 dana) jesu 0,76 za neposredno dosje}anje i
0,88 za odgo|eno dosje}anje. Faktorska analiza u uzorcima
zdravih osoba i u uzorcima osoba s lezijama mozga rezultirala
je rje{enjem od pet faktora: vidnoprostorno dosje}anje (od-
re|eno rezultatom na neposrednom i odgo|enom dosje}a-
nju), vidnoprostorno prepoznavanje (rezultat na zadatku pre-
poznavanja), pristranost odgovora (odre|ena brojem la`no
pozitivnih elemenata na zadatku prepoznavanja), brzina pro-
cesiranja (odre|ena vremenom potrebnim za precrtavanje) i
vidnoprostorna konstrukcijska sposobnost odre|ena rezul-
tatom na zadatku precrtavanja (Meyers i Meyers, 1995.). U
ovom radu rabe se sljede}i pokazatelji: vrijeme potrebno za
precrtavanje, rezultati na zadacima precrtavanja, neposrednog
i odgo|enog dosje}anja.
AVLT (Rey, 1964., Taylor, 1959., prema Lezak, 2004.) nami-
jenjen je ispitivanju kratkoro~noga i dugoro~noga verbalnog
pam}enja, sposobnosti u~enja, strategija u~enja i osjetljivosti
na proaktivnu i retroaktivnu inhibiciju. Sastoji se od dviju
lista po 15 rije~i. Sudionik u~i prvu listu u pet poku{aja, nakon
toga slu{a drugu listu i ponavlja rije~i koje je upamtio. Nakon
toga od njega se tra`i da ponovi sve rije~i kojih se mo`e sjeti-
ti iz prve liste. Nakon odre|enog intervala (u ovom istra`i-
vanju od 30 minuta) ponovo se tra`i od sudionika da ponovi
sve rije~i iz prve liste kojih se mo`e sjetiti. Za sudionike koji
posti`u niske rezultate u odgo|enom dosje}anju mo`e se pri-
mijeniti zadatak prepoznavanja u kojem me|u 50 rije~i sudio-
nik treba prepoznati one koje je u~io kroz poku{aje (Lezak,
2004.; Gali}, 2002.). Pouzdanost utvr|ena ponavljanim mjere-
njima (uz interval od 6 do 14 dana) razlikuje se za pojedine po-
ku{aje u~enja i najve}a je za ukupan broj nau~enih rije~i ti-
jekom poku{aja (0,77) i neposredno i odgo|eno dosje}anje, a
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torsko-analiti~ka istra`ivanja rezultirala su rje{enjima od tri fak-
tora: stjecanje, pohrana i dosje}anje (Lezak, 2004.). U ovom
radu promatrana je krivulja u~enja, tj. rezultati dobiveni na
svakom pojedinom poku{aju u~enja prve liste, rezultat do-
biven primjenom druge liste rije~i, rezultati pri neposrednoj i
odgo|enoj reprodukciji.
WCST (Heaton i sur., 1993.) namijenjen je ispitivanju spo-
sobnosti apstraktnoga rezoniranja i promjena kognitivnih
strategija, a uklju~uje sposobnosti planiranja, pretra`ivanja,
upotrebe povratnih informacija iz okoline u usmjeravanju po-
na{anja prema odre|enom cilju, odnosno, izvr{ne funkcije.
Sastoji se od 128 karata za sortiranje i ~etiri podra`ajne karte.
Karte za sortiranje daju se uvijek po istom redoslijedu. Podra-
`ajne karte razmjeste se ispred ispitanika, a od njega se tra`i
da karte za sortiranje slo`i po odre|enom principu ispod po-
dra`ajnih karata i nakon svakoga smje{taja karte daje mu se
povratna informacija je li to napravio ispravno ili neispravno.
Princip sortiranja uvijek se mijenja nakon deset ispravno slo-
`enih karata u odre|enoj kategoriji prema sljede}em redosli-
jedu: boja, oblik, broj, boja, oblik, broj. Kada ispitanik slo`i
ispravno svih {est kategorija, test se prekida. U ovom je radu
broj ispravno slo`enih kategorija poslu`io kao pokazatelj u-
spje{nosti na testu.
MMPI-201 (Biro i Berger, 1981.) skra}en je oblik Minne-
sota multifazi~nog inventara li~nosti i uklju~uje 201 tvrdnju iz
originalnog MMPI, na koje sudionik odgovara sa "to~no" i "ne-
to~no". Tvrdnje su razvrstane u tri ljestvice valjanosti i osam
klini~kih ljestvica (hipohondrija, depresija, histerija, psiho-
patska devijacija, paranoja, psihastenija, shizofrenija, hipoma-
nija). Ocjenjivanje je objektivno.
REZULTATI
Kao {to je ve} spomenuto, na osnovi rezultata na MMPI-201
izdvojena je skupina od 39 (53%) sudionika s povi{enim rezul-
tatima na klini~kim ljestvicama skra}ene verzije MMPI-201.
Klini~kom procjenom (koja je uklju~ivala i intervju) utvr|eno
je, me|utim, da samo 1 sudionik iz ove skupine ispunjava kri-
terije za veliku depresivnu epizodu te da 21 sudionik ispu-
njava kriterije za dijagnozu poreme}aja raspolo`enja zbog op-
}ega zdravstvenog stanja, tj. da pokazuju depresivno raspo-
lo`enje, zna~ajno smanjen interes i u`ivanje u uobi~ajenim ak-
tivnostima nakon cerebrovaskularnog inzulta, a {to ih ometa
u socijalnom i radnom funkcioniranju (Ameri~ka psihijatrij-
ska udruga, 1996.). Ni jedan sudionik nije ispunjavao kriterije
za dijagnozu anksioznoga poreme}aja.
Zbog izrazitog varijabiliteta rezultata na testovima ko-
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je Mann-Whitney U test, a za analizu demografskih i klini~kih
varijabli kori{ten je χ2.
Skupine se nisu razlikovale po dobi, spolu, obrazovanju,
bra~nom stanju, intervalu od cerebrovaskularnog inzulta
(Tablice 1 i 2).
Povišene Bez
kliničke ljestvice povišenja
Varijable (N=39) (N=34) χ2 p
Spol
Mu{karci 30 24 0,371 0,531
Žene 9 10
Brak




Zaposlen 19 25 8,291 0,041*
Bez posla 13 6
Prijetnja otkazom 5 0
Ostalo 2 3
*Zna~ajno uz p<0,05
Iz Tablice 1 o~ito je da su se osobe s povi{enim rezultatima
na klini~kim ljestvicama i bez njih zna~ajno razlikovale prema
radnom statusu: 18 (46%) osoba iz skupine s povi{enim rezul-
tatima bilo je bez posla ili im je prijetio otkaz u usporedbi sa 6




M SD M SD
Dob 47,56 10,36 48,31 9,21
Godine {kolovanja 10,58 2,62 10,70 3,15
Interval od inz. (mjeseci) 9,92 9,09 10,11 19,96
Skupine osoba sa i bez povi{enih rezultata na klini~kim
ljestvicama nisu se razlikovale s obzirom na u~estalost ranijih
psihijatrijskih poreme}aja, onesposobljenost za obavljanje pri-
ja{njega posla, prisutnost hemipareze i afazije, s obzirom na
to jesu li lezijom zahva}ena frontalna podru~ja i bazalni gan-
gliji i radi li se o kortikalnoj i/ili supkortikalnoj leziji (Tablica
3). Lateralizacija lezije pokazala se zna~ajnim faktorom u raz-
likovanju ovih dviju skupina. O~ito je, naime, da su lezije
koje uklju~uju i lijevu i desnu hemisferu mnogo ~e{}e u sku-
pini osoba s povi{enim rezultatima na klini~kim ljestvicama









Spol, bra~no stanje i
radni status osoba s
povi{enim rezultatima





nja i interval od
cerebrovaskularnog
inzulta u osoba s
povi{enim rezultatima




Varijable (N=39) (N=34) χ2 p
Raniji poremećaj
Da 7 2 2,447 0,118
Ne 32 32
Onesposobljen
Da 30 24 0,379 0,538
Ne 9 10
Hemipareza
Da 28 20 1,357 0,244
Ne 11 14
Afazija
Da 7 6 0,011 0,973
Ne 32 28
Lateralizacija
Lijevo 7 12 8,080 0,018*
Desno 13 16
Obostrano 19 6
Frontalna područja i bazalni gangliji
Da 25 18 1,231 0,267
Ne 14 16
Kortik./supkortik.




Skupina osoba s povi{enim rezultatima na klini~kim lje-
stvicama ponavljala je statisti~ki zna~ajno manje rije~i na pod-
testu pam}enja brojeva iz WB ljestvice (M=6,00, SD=2,65 u
usporedbi s M=7,36, SD=2,30 u skupini bez povi{enih rezul-
tata, p=0,03). Ova skupina ima i ni`e rezultate na sastavlja-




izme|u osoba s povi-
{enim rezultatima i








bez njih (N=34) na
klini~kim ljestvicama
u skupini bez povi{enih rezultata), ali ova razlika pokazuje
tek trend prema zna~ajnosti (p=0,08). Na drugim podtestovi-
ma iz WB ljestvice skupine se nisu zna~ajno razlikovale (slika
2), kao ni prema VIQ i IQ (Tablica 4). Skupina osoba s povi{e-
nim rezultatima na klini~kim ljestvicama imala je i ni`e rezul-
tate na NIQ i ve}u razliku VIQ-NIQ, ali ove razlike pokazuju




Varijable M SD M SD
VIQ 98,68 11,70 101,51 10,35
NIQ 86,35 14,93 92,24 14,27
IQ 92,72 13,39 97,75 11,76
VIQ - NIQ 14,21 9,61 10,84 9,60
WCST broj kat. 3,87 1,89 4,87 1,38
Nisu na|ene statisti~ki zna~ajne razlike prema broju dovr{e-




Varijable M SD M SD
CFT – vrijeme 4,81 2,82 4,11 2,43
CFT – precrtavanje 28,37 7,76 28,56 5,62
CFT – neposredno 12,62 7,59 12,45 7,34
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bez njih (N=34) na
klini~kim ljestvicama
Skupine se nisu razlikovale prema rezultatima na testu
precrtavanja i pam}enja vidno prezentiranih sadr`aja (CFT),
kao ni po vremenu potrebnom za precrtavanje (Tablica 5). Ni-
su na|ene zna~ajne razlike ni u krivulji u~enja rije~i pri ne-
posrednom i odgo|enom dosje}anju rije~i (slika 3).
RASPRAVA
U ovom istra`ivanju razmjerno je velik broj osoba s povi{e-
nim rezultatima na klini~kim ljestvicama iz inventara li~nosti,
no samo jedan sudionik ispunjava kriterije za dijagnozu veli-
ke depresivne epizode, a ni jedan za dijagnozu nekog od ank-
sioznih poreme}aja. Hipoteze o razlikama me|u osobama s
povi{enim rezultatima i bez njih na klini~kim ljestvicama po
dobi, intervalu od cerebrovaskularnog inzulta, u~estalosti ra-
nijih psihijatrijskih poreme}aja, onesposobljenosti za obavlja-
nje ranijeg posla, prisutnosti hemipareze i afazije, lokalizaciji
lezije (na dimenziji frontalna podru~ja-bazalni gangliji), rezul-
tatima na testovima kognitivnih i izvr{nih funkcija nisu po-
tvr|ene. Skupine se nisu razlikovale prema obrazovanju i bra-
~nom stanju. Zna~ajne razlike na|ene su prema radnom sta-
tusu i lateralizaciji lezije te prema rezultatima na podtestu pam-
}enja brojeva. Osobe s povi{enim rezultatima na klini~kim
ljestvicama imaju ni`i rezultat na podtestu sastavljanja kocki,
ni`i NIQ i ve}u razliku VIQ-NIQ, no ove razlike pokazuju sa-
mo trend prema zna~ajnosti. Podaci iz nekih istra`ivanja go-
vore da su samci u ve}em riziku za razvoj psihopatolo{kih od-
stupanja, ponajprije depresije, nakon cerebrovaskularnog in-
zulta, ali u ovom istra`ivanju vi{e od 80% sudionika bilo je u
braku, pa se i nisu mogle o~ekivati zna~ajne razlike izme|u
skupina.
Iz dobivenih profila osoba s povi{enim rezultatima i bez
njih na klini~kim ljestvicama (slika 1) mo`e se vidjeti da je naj-
istaknutije povi{enje na ljestvici depresije ({to je u skladu s po-
dacima iz literature da je povi{ena depresivnost naj~e{}a psi-
hopatolo{ka manifestacija u osoba nakon inzulta), zatim na
ljestvicama hipohondrije, histerije i psihastenije. Povi{ene re-
zultate na ljestvicama hipohondrije i histerije treba, me|utim,
uzeti oprezno, s obzirom na to da su u ove ljestvice uklju~ene
~estice koje opisuju razne somatske manifestacije i pove}anu
zabrinutost za tjelesne funkcije, a koje, me|utim, ne moraju
nu`no biti odraz psihopatologije, nego mogu biti posljedica na-
vo|enja simptoma povezanih s osnovnom bolesti (npr. smet-
nje ravnote`e, nesigurnost pri hodu i sl.) i poja~ane anga`i-
ranosti oko njih koja je potencirana bole{}u. Povi{eni rezultati
na ljestvici psihastenije upu}uju na povi{enu anksioznost.
Unato~ nekim pokazateljima iz istra`ivanja da je mla|a
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rebrovaskularnog inzulta (Carota i sur., 2005.), u ovom istra-
`ivanju nije bilo razlika me|u skupinama po dobi. Ovo se
mo`e objasniti ~injenicom da su u ovom istra`ivanju sudioni-
ci zna~ajno mla|i nego npr. u istra`ivanju Carote i sur. (2005.),
u kojem se pokazalo da su osobe mla|e od 68 godina u po-
ve}anom riziku za depresiju nakon inzulta. U istra`ivanju Po-
hjasvaare i sur. (1998.) nisu na|ene razlike po dobi izme|u
depresivnih i nedepresivnih osoba, iako su njihovi sudionici
imali od 55 do 85 godina. Podaci iz ovog istra`ivanja ne po-
tvr|uju da je mla|a dob faktor rizika za razvoj psihopato-
lo{kih simptoma.
Skupine se nisu razlikovale po obrazovanju, {to je u skla-
du s rezultatima niza istra`ivanja koja pokazuju da psihopa-
tolo{ka odstupanja nakon cerebrovaskularnog inzulta nisu po-
vezana s obrazovanjem (Pohjasvaara i sur., 1998.). Činjenicu
da se interval od cerebrovaskularnog inzulta nije pokazao zna-
~ajnim u razlikovanju ovih dviju skupina mo`e se objasniti
odabirom sudionika. U ovo su istra`ivanje uklju~ivani sudio-
nici nakon akutne faze bolesti (najmanje tri mjeseca nakon ce-
rebrovaskularnog inzulta), {to je uobi~ajen period nakon ko-
jeg se s ovim osobama mo`e napraviti neuropsihologijska pro-
cjena. Mnogi istra`iva~i upu}uju na povi{en rizik za psihopa-
tolo{ke simptome, me|u kojima je naj~e{}a depresija, u pr-
vim mjesecima nakon inzulta, koji se s vremenom smanjuje
(Morrison i sur., 2005.), a prema rezultatima nekih istra`ivanja
ponovo se pove}ava u tre}oj godini nakon inzulta (Aström i
sur., 1993.). Ovdje treba naglasiti da je, uz neuklju~ivanje su-
dionika u prvim mjesecima bolesti, nepostojanju razlika pri-
donijela i ~injenica da su u obje skupine sudionici s vrlo ra-
zli~itim periodima od inzulta (od 3 do 120 mjeseci).
U ovim je skupinama razmjerno malen broj osoba s pri-
ja{njim psihijatrijskim poreme}ajima, pa se ni ova varijabla
nije pokazala zna~ajnom, iako neki podaci iz istra`ivanja po-
kazuju da je raniji psihijatrijski poreme}aj, osobito depresi-
vni, zna~ajan faktor rizika za razvoj psihopatolo{kih simpto-
ma, ponajprije depresije, nakon inzulta. Od 9 osoba koje su se
i prije lije~ile (jedna zbog posttraumatskoga stresnog poreme-
}aja, tri zbog anksioznoga poreme}aja, tri zbog alkoholizma,
jedna zbog poreme}aja prilagodbe i jedna zbog depresije) sa-
mo su 3 imale povi{ene rezultate na klini~kim ljestvicama,
me|u kojima je najistaknutiji rezultat bio onaj na ljestvici de-
presivnosti.
Velik broj sudionika iz obje skupine bio je onesposobljen
nakon cerebrovaskularnog inzulta za obavljanje prija{njega
posla, pa se ni ova varijabla nije pokazala zna~ajnom u razli-
kovanju skupina.
U obje skupine razmjerno je velik broj osoba s hemipare-
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drugim osobama niti im je onemogu}avala kretanje, pa je to
vjerojatan razlog zbog kojih nema razlika me|u skupinama.
Malen broj osoba i u jednoj i u drugoj skupini pokazivao
je diskretne znakove afazije (motori~ke ili nominalne) koja im
nije onemogu}avala komunikaciju. Dio istra`ivanja (i to ugla-
vnom onih koji depresiju nakon cerebrovaskularnog inzulta
povezuju s lezijama lijeve hemisfere) povezuje prisutnost afa-
zije s pove}anim rizikom za depresiju, ali kako u ovo istra`i-
vanje nisu uklju~ene osobe u kojih afazija prakti~no prekida
mogu}nost komunikacije s okolinom, nisu na|ene razlike me-
|u skupinama.
Dobiveni rezultati pokazuju da je najve}i broj osoba s
povi{enim rezultatima na klini~kim ljestvicama iz skupine
onih s obostranim lezijama mozga. Osim toga, o~ito je da je 19
(76%) osoba od 25 sudionika iz skupine s obostranim lezijama
(u usporedbi sa samo 36% iz skupine lijevostranih lezija i 44%
iz skupine desnostranih lezija) imalo povi{ene rezultate na kli-
ni~kim ljestvicama (Tablica 3). Izme|u skupina osoba s lijevo-
stranim, desnostranim i obostranim lezijama nije bilo razlika
s obzirom na radni status, koji se pokazao zna~ajnim u razli-
kovanju osoba s povi{enim rezultatima i bez njih na klini-
~kim ljestvicama. Bhogal i sur. (2004.) govore o neuropatolo-
{kim mehanizmima u nastanku depresije nakon inzulta u akut-
noj fazi bolesti (kada je va`na uloga lijeve hemisfere) i u kro-
ni~noj fazi (kada je, ~ini se, ve}a uloga desne hemisfere), pa se
ovdje mo`e samo pretpostaviti da je skupina s obostranim le-
zijama u povi{enom riziku za razvoj psihopatolo{kih simpto-
ma i zbog organskih i zbog psihogenih ometanja. Mogu}e je
da su ove osobe u akutnim fazama bolesti poja~ano ranjive na
emocionalne promjene zbog uklju~enosti lijeve hemisfere, a da
posljedice lezija desne hemisfere kao {to su npr. poreme}aji
socijalnoga funkcioniranja (u ovom uzorku, uz o~uvan uvid)
mogu rezultirati povi{enom anksiozno{}u i depresivno{}u.
Ovo su, naravno, samo pretpostavke, a za odgovor na ova
pitanja bila bi nu`na longitudinalna istra`ivanja koja uklju-
~uju pra}enje od najranijih razdoblja bolesti. Ne mo`e se, me-
|utim, isklju~iti ni mogu}nost da je uklju~enost obiju hemi-
sfera zna~ajan faktor rizika za psihopatolo{ke simptome i zbog
~injenice da je u zdravih osoba emocionalno procesiranje po-
vezano s komplementarnom aktivnosti obiju hemisfera. De-
sna hemisfera uklju~ena je u funkcije emocionalne pobu|e-
nosti i autonomne komponente emocionalnog odgovora, dok
je lijeva hemisfera va`na u kontroli emocionalne ekspresije (Le-
zak, 2004.).
Iako nisu na|ene razlike me|u skupinama s obzirom na
to je li prisutna lezija frontalnih podru~ja i/ili bazalnih gangli-
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na klini~kim ljestvicama ima leziju ovih podru~ja. Ovome se
mo`e prigovoriti da je u istra`ivanju zna~ajno ve}i broj osoba
s lezijama koje uklju~uju ova podru~ja nego onih s lezijama
drugih podru~ja te i da 52% onih bez povi{enih rezultata ima
leziju ovih podru~ja. Ovakvi rezultati ipak upu}uju na to da
bi vrijedilo istra`iti na ve}im uzorcima osobe s lezijama ovih
podru~ja, uz osvrt na specifi~nu lokalizaciju unutar podru~ja
(npr. orbitofrontalna podru~ja), mogu}nost da one pove}ava-
ju rizik za pojavu psihopatolo{kih simptoma (iako, naravno,
ne}e svaka lezija ovih podru~ja rezultirati povi{enim rezulta-
tima na klini~kim ljestvicama).
Iako je dobro utvr|ena ~injenica da klju~nu ulogu u re-
gulaciji emocija imaju interakcije izme|u korteksa i supkor-
tikalnih struktura, u ovom istra`ivanju nisu na|ene zna~ajne
razlike izme|u skupina na dimenziji kortikalno – supkorti-
kalno. Ovdje, me|utim, treba spomenuti da je broj sudionika
u kojih je lezija bila ograni~ena samo na kortikalna podru~ja
izrazito malen, ali vrijedi primijetiti da ni jedan od njih nije
imao povi{ene rezultate na klini~kim ljestvicama.
Rezultati na ljestvici inteligencije, na testovima pam}enja
i izvr{nih funkcija pokazuju visok varijabilitet u obje skupine
(ali uz zamjetan broj odstupaju}ih rezultata, {to se vidi po a-
ritmeti~kim sredinama i standardnim devijacijama te dobi-
venim profilima na ljestvici inteligencije i AVLT), pa je i to vje-
rojatno pridonijelo ~injenici da su zna~ajne razlike izme|u
skupina na|ene jedino na podtestu pam}enja brojeva, koji
uklju~uje zadatke povezane s pa`njom i radnim pam}enjem.
Skupina s povi{enim rezultatima na klini~kim ljestvicama ima
ne{to ni`e (ali ne statisti~ki zna~ajno) rezultate na podtestu
sastavljanja kocki, ni`i NIQ i ve}u razliku VIQ-NIQ. Nepo-
stojanje zna~ajnih razlika izme|u skupina na ve}ini podtesto-
va iz ljestvice inteligencije te na testovima pam}enja i izvr{nih
funkcija ipak nije dovoljno za zaklju~ak da psihopatolo{ki
simptomi nisu povezani s kognitivnim deficitima, pogotovo
ako se ima na umu ~injenica da u ovo istra`ivanje nisu uklju-
~ene osobe koje pokazuju znakove demencije nakon inzulta,
kao ni one s premorbidno niskim intelektualnim funkcioni-
ranjem, a {to je moglo utjecati na rezultate. Iako statisti~ki ne-
zna~ajan, opa`eni trend prema ni`em NIQ i ve}oj razlici VIQ-
-NIQ mo`e biti klini~ki smislen i interpretabilan. Mogu}e je,
naime, da je u osoba s povi{enim rezultatima do{lo do zna-
~ajnije deterioracije intelektualnih funkcija, {to se o~ituje i ve-
}om razlikom izme|u VIQ i NIQ i ni`im NIQ, a s kojom mo-
gu biti povezani i psihopatolo{ki simptomi – i kao posljedica
lezije mozga i kao uznemiruju}i uvid u vlastitu promijenje-
nost. Bez podataka o premorbidnoj razini funkcioniranja, ko-
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je samo pretpostavka. Ovdje ipak ponovo treba podsjetiti na
~injenicu da je me|u osobama s povi{enim rezultatima na
klini~kim ljestvicama ve}i broj onih s obostranim lezijama ko-
je mogu voditi i ne{to izra`enijim deficitima. Osim toga, ne-
postojanje razlika na drugim testovima kognitivnih i izvr{nih
funkcija odbacuje svaku mogu}nost da bi ovi rezultati bili
povezani sa sklonosti ispitanika da svoje stanje prika`u gorim
nego {to jest.
Vrlo zna~ajnim ~ine se podaci o radnom statusu sudioni-
ka. Tako je 46% osoba iz skupine s povi{enim rezultatima na
klini~kim ljestvicama i samo 17% sudionika bez povi{enih re-
zultata ili bez posla ili im prijeti otkaz (uglavnom zbog one-
sposobljenosti za posao koji su obavljali i nemogu}nosti poslo-
davaca da im osiguraju drugi posao). Ovdje se name}e pita-
nje govore li ovi podaci o zna~ajnom udjelu negativnih `ivot-
nih doga|aja u razvoju psihopatolo{kih simptoma kod osoba
s cerebrovaskularnim inzultom i jesu li oni obja{njenje za po-
kazatelje koji govore da neke klini~ke varijable, kognitivni
deficiti i deficiti izvr{nih funkcija nisu od velikog zna~enja u
razvoju psihopatolo{kih simptoma. Za kona~an odgovor na
ovo pitanje nisu dostatni podaci iz ovog istra`ivanja i bili bi
nu`ni podaci i o drugim negativnim `ivotnim doga|ajima (me-
|u kojima je i cerebrovaskularni inzult) kojima su ove osobe
bile izlo`ene i koji su mo`da i pridonijeli razvoju bolesti. Istra-
`ivanje u kojem bi bili obuhva}eni stresori kojima je osoba bi-
la izlo`ena, ali i strategije suo~avanja sa stresom, moglo bi ko-
na~no pomo}i u rasvjetljavanju etiologije povi{enoga broja psi-
hopatolo{kih simptoma u osoba s inzultom.
Ovo istra`ivanje ima nekoliko manjkavosti koje su ogra-
ni~enja u izvo|enju zaklju~aka. U istra`ivanju nije kontroli-
rana varijabla socijalne podr{ke, a rije~ je i o malom uzorku, s
niskom zastupljeno{}u `ena i samaca. Odre|enu konfuziju u
rezultate mogla je unijeti i ~injenica da su intervali od inzulta
vrlo razli~iti. Za ovaj tip istra`ivanja ~ini se va`nim kontroli-
rati i veli~inu lezije (pogotovo ako se ima na umu da su me|u
osobama s ve}im brojem psihopatolo{kih odstupanja naj~e-
{}e one s obostranom lezijom). U ovakva istra`ivanja svakako
bi trebalo uklju~iti i broj negativnih `ivotnih doga|aja i ispiti-
vanje strategija suo~avanja. Na~ine na koje premorbidna li~-
nost mo`e odrediti pojavu psihopatolo{kih simptoma vrlo je
te{ko retrospektivno istra`ivati, no vjerojatno bi ispitivanje o-
sobina li~nosti moglo pridonijeti razumijevanju razvoja psi-
hopatolo{kih simptoma u osoba s cerebrovaskularnim inzul-
tom.
Zaklju~no se mo`e re}i da ne{to vi{e od polovice broja
osoba s cerebrovaskularnim inzultom navodi vi{e psihopato-
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koje uklju~uju i lijevu i desnu hemisferu neka neurobiolo{ka
osnova koja pove}ava rizik za razvoj psihopatolo{kih simp-
toma, ali ovi rezultati pokazuju i da nepovoljni `ivotni doga-
|aji mogu imati va`nu ulogu u psihopatolo{kim simptomima
nakon cerebrovaskularnog inzulta.
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Deviations in Persons with Stroke
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The aim of this study was to determine whether differences exist
between persons with elevated clinical scales in personality
inventory after a stroke and persons without elevation on
clinical scales, according to demographic characteristics, the
time that has passed since the stroke, the frequency of earlier
psychiatric disorders, the inability to carry out a former
profession, the presence of a hemiparesis and an aphasia, the
lateralization and localization of a brain lesion, the level of
intellectual, mnestic and executive functions, in order to see
whether certain psychosocial variables or lesion related factors
contribute to a larger extent to the development of
psychopathological symptoms. Participants in this study were 73
persons with stroke, who had been sent to a general hospital
for neuropsychological examination. Based on the results on
the MMPI-201 the participants were divided into two groups:
those with elevated clinical scales (N=39) and without elevation
on clinical scales (N=34). Statistically significant differences
between groups were found in results on Digit span, work
status and lateralization of lesion. The group of persons with
elevated clinical scales included more persons with bilateral
lesions. The results indicate the significance of certain negative
life events in psychopathological deviations after a stroke and
that psychopathological deviations are not associated only with
clinical variables even though it seems that bilateral lesions
increase the risk of psychopathological deviations.
Key words: psychopathological deviations, stroke
Determinanten psychopathologischer
Deviationen bei Hirnschlagpatienten
Slavka GALI], Hrvoje BOGADI
Allgemeines Krankenhaus
der Gespanschaft Po`ega-Slawonien, Po`ega
Du{an MAMULA
Strafvollzugsanstalt, Po`ega
Mit dieser Arbeit sollte ermittelt werden, ob sich
Schlaganfallpatienten mit unterschiedlichen klinischen
Befunden in ihrem jeweiligen Persönlichkeitsinventar
unterscheiden. Zu den untersuchten Parametern gehörten
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Insulten, die Häufigkeit früherer psychiatrischer Störungen,
eine im zurückliegenden Zeitraum bescheinigte
Arbeitsunfähigkeit, Hemiparese (Halbseitenlähmung),
Aphasie (Sprachverlust), die Verortung der Läsion im Gehirn,
das Niveau intellektueller, mnestischer und operativer
Hirnfunktionen; man wollte prüfen, ob zur Entwicklung
psychopathologischer Symptome eher bestimmte
psychosoziale Variablen beitragen oder aber Faktoren, die
mit der Läsion selbst in Zusammenhang stehen. An der
Untersuchung nahmen 73 Personen teil, die einen
Schlaganfall erlitten hatten und zur neurologischen
Behandlung in ein allgemeines Krankenhaus eingewiesen
worden waren. Nach Auswertung der MMPI-201-Skala
wurden die Untersuchungsteilnehmer in zwei Gruppen
aufgeteilt: In einer Gruppe waren Patienten mit erhöhten
klinischen Werten (N = 39), in der anderen Patienten ohne
erhöhte klinische Werte (N = 34). Die Probandengruppen
wiesen statistisch bedeutende Unterschiede auf, und zwar
hinsichtlich Arbeitsstatus, Verortung der Gehirnläsion und
den Resultaten eines Subtests zur Ermittlung der
Memorierung von Zahlen. In der Gruppe mit Patienten, die
erhöhte klinische Werte aufwiesen, befanden sich mehrere
Personen, deren Schädigung beide Gehirnhemisphären in
Mitleidenschaft gezogen hatte. Die Untersuchungsergebnisse
lassen vermuten, dass nach Eintreten eines Schlaganfalls
bestimmte ungünstige Lebensumstände (Vorfälle) sich in
psychopathologischen Deviationen äußern und offenbar
nicht allein mit klinischen Variablen in Zusammenhang
stehen, wenn auch bestimmte Indikatoren darauf hinweisen,
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